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    اﻧﮑـﻮژن 2-lcb روی ﮐﺮوﻣـﻮزوم 81 ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ و ﯾـﮏ 
















ﻏﺸــﺎی ﻫﺴــﺘﻪ، رﺗﯿﮑﻮﻟــﻮم اﻧ ــــﺪوﭘﻼﺳـــﻤﯿﮏ و ﻏﺸـــﺎی 




    2-lcB، ژن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺿـــﺪ آﭘﻮﭘﺘــﻮز)ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪرﯾــــﺰی ﺷـﺪه ﺳـﻠﻮل( اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﺪون
اﺛــﺮ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﺑﺮ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟــﯽ ﺳﺒــﺐ اﻓﺰاﯾـــﺶ ﻣﺪت زﻣﺎن ﺣﯿﺎت ﺳﻠﻮل ﻣﯽﺷﻮد. ﺗﻈـﺎﻫﺮ اﻧﮑـﻮژن
2-lcb در اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﺑﺪﺧﯿﻤﯽﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎنﻫﺎی ﺑﺎ درﺟـــﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤـــﯽ ﭘﺎﯾﯿــــﻦ ﻣﺎﻧﻨــ ـــﺪ
amonicraC lleC lasaB)CCB( ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻮرد ﺗﻈـﺎﻫﺮ 2-lcb در
CCB ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و ﻣﯿﺰان ﺑﺮوزی ﻣﻌ ــﺎدل 76 ﺗـﺎ 001% را ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ. ﻫـﺪف از اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
ﺑﺮرﺳـــﯽ ﻣﯿـــﺰان و ﺷـــﺪت ﺗﻈﺎﻫـــﺮ 2-lcb در ﻣﻮارد ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟـــﻢ CCB ﯾﻌﻨــــﯽ ﺳﻄﺤـــ ـــﯽ
و ﻣﺤﺪود)laicifrepuS، debircsmucriC( و ﻣـــﻮارد ﻣﻬﺎﺟـــﻢ)ﻧﻔـــﻮذ ﮐﻨﻨﺪه و ﺷﺒــﻪ ﻣﻮرﻓـﻪآ ﯾـﺎ
evitartlifnI، ekil-aehproM( ﺑﻮده اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ از آﻧﺘﯽﺑ ــﺎدی ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧـﺎل ﺿـﺪ 2-lcb
ﺑﺮای ارزﯾﺎﺑﯽ ﮐﻤﯽ و ﮐﯿﻔﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺣﺎﺻﻞ از اﯾﻦ اﻧﮑﻮژن در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺑﺎﻓﺘﯽ ﺛـﺎﺑﺖ ﺷـﺪه در
ﻓﺮﻣﺎﻟﯿﻦ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 33 ﻣﻮرد CCB اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﮐــﻪ 22 ﻣـﻮرد ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ و 11 ﻣـﻮرد
ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻣﯿﺰان ﮐﻤﯽ رﻧﮓﭘﺬﯾ ــﺮی ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮرال ﺑـﺮای 2-lcb در 4
ﮔﺮوه ﺻﻔﺮ ﺗـﺎ 52%، 05-62%، 57-15%، 002-67% رﺗﺒـﻪﺑﻨﺪی ﺷـﺪ. ﺷـﺪت رﻧـﮓﭘﺬﯾـﺮی ﺳـﻠﻮلﻫﺎی
ﺗﻮﻣﻮرال ﺑﺮای 2-lcb ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻔﯿﻒ، ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 2-lcb در ﺗﻤﺎم
ﻣﻮارد CCB ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﯿﺪا ﮐﺮد اﻣﺎ ﻣﯿﺰان و ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮ آن در ﻣﻮارد ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻌﻨﺎداری
از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﺑ ــﺎﻻﺗﺮ از ﻣـﻮارد ﻣـﻬﺎﺟﻢ ﺑـﻮد)100/0=P(. ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﻣﺘﻔـﺎوت 2-lcb در زﯾـﺮﮔﺮوهﻫـﺎی
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ CCB ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ ﻣﻄﻠ ــﺐ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﺎ وﺟـﻮد
ﻣﻨﺸﺎ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮر از ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻗﺎﻋﺪهای)ﺑﺎزاﻟﻮﯾﯿﺪ( و ﻣﺤـﺪود ﺑـﻮدن ﻣـﻮارد ﻣﺘﺎﺳـﺘﺎز ﺗﻮﻣـﻮر،
CCB دﺳﺘﻪ ﻧﺎﻫﻤﮕﻮﻧﯽ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽدﻫﺪ. ﻣﯿﺰان و ﺷﺪت رﻧ ــﮓﭘﺬﯾـﺮی ﻣـﻮارد CCB ﺑـﺎ
رﺷﺪ ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﺮای 2-lcb ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮارد CCB ﺑﺎ رﺷﺪ ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮ اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﯾﮕـﺮ
ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﺎﻻی 2-lcb ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﺎن ﮐﻨﻨﺪه رﻓﺘﺎر ﻣﻄﻠﻮب در ﺗﻮﻣــﻮر ﺑـﻮده و در ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﭘﯿـﺶآﮔـﻬﯽ آن
ﻣﻔﯿﺪ ﺑﺎﺷﺪ.   
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – 2-lcb   2 – CCB    3 – اﻧﮑﻮژن    4 – آﭘﻮﭘﺘﻮز 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ اﻟﻬﺎم اﻣﯿﻨﯽ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﭘ ــﯿﺮوز ﺻﺎﻟﺤﯿـﺎن دردﺷـﺘﯽ، ﺳـﺎل 2831.
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    ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺮاﺣﻠﯽ ﮐﻪ ﺑ ــﻪ ﻣـﺮگ 
ﺳﻠﻮل ﻣﻨﺘﻬﯽ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ، ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﻃ ــﻮل ﻋﻤـﺮ ﺳـﻠﻮل از 
ﻃﺮﯾـﻖ ﮐـﺎﻫﺶ آﭘـﻮﭘﺘـﻮز)ﻣـﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣـﻪرﯾﺰی ﺷـﺪه ﺳــﻠﻮل( 
ﻣﯽﮔﺮدد)2(.  
    ﺑﺴﯿﺎری از اﻧﮑﻮژنﻫﺎ از ﻃﺮﯾﻖ ﺗﺤﺮﯾﮏ رﺷﺪ، اﺛـﺮ ﺧـﻮد را 
اﻋﻤﺎل ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ اﻣـﺎ ﺧﺼﻮﺻﯿـﺖ ﻣﻨﺤﺼـﺮ ﺑـﻪ ﻓـﺮد 2-lcb آن 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺪون اﺛﺮ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﺑﺮ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳ ــﻠﻮﻟﯽ، ﺳـﺒﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻣﺪت زﻣﺎن ﺣﯿﺎت ﺳﻠﻮل ﻣﯽﺷﻮد)3(.  
    ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻋﻤﻞﮐــﺮدی در آﻧﺰﯾﻢﻫـﺎی ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾـﺎﯾﯽ، ﻣـﺎﻧﻨﺪ 
اﻓﺰاﯾـﺶ ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﮔﻠﻮﺗـﺎﺗﯿﻮن ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز ﯾـﺎ ﺗﻐﯿ ـــﯿﺮ در ورود 
ﮐﻠﺴـﯿﻢ ﺑـﻪ داﺧـﻞ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨ ـــﺪری ﺑــﻪ ﻋﻨــﻮان ﻣﮑﺎﻧﯿﺴــﻢﻫﺎی 
ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدی ﻣﻄﺮح ﺷــﺪهاﻧﺪ)4(. ﻋـﻼوه ﺑـﺮ آن 2-lcb ﻋﻤﻞﮐـﺮد 
emyzne gnitrevnoC-β-1-nikuelretni)ﯾـﮏ ﺳﯿﺴ ــﺘﺌﯿﻦ 
ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﭘﯿﺶ ﺑﺮﻧﺪه آﭘﻮﭘﺘﻮز( را ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽﮐﻨﺪ)5(.  
    ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 2-lcb ﻋﻀﻮی از ﺧــﺎﻧﻮاده ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـﺎی ﺗﻨﻈﯿـﻢ 
ﮐﻨﻨﺪه آﭘ ــﻮﭘﺘـﻮز اﺳـﺖ ﮐـﻪ XAB و X-LCB را ﻫـﻢ ﺷـﺎﻣﻞ 
ﻣﯽﺷﻮد)6(.  
    ﻫﻮﻣﻮدﯾﻤﺮﻫﺎی xaB ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ آﭘﻮﭘﺘﻮزﯾﺲ ﻣﯽ ﺷﻮد 
در ﺣــﺎﻟﯽ ﮐــﻪ ﻫﺘﺮودﯾﻤﺮﻫــﺎی 2-lcb/xab ﻣﻮﺟــﺐ ﻣــﻬﺎر 
آﭘﻮﭘﺘﻮزﯾﺲ ﻣﯽﺷﻮد.  
    2-lcb/xab ﺗﻮﺳﻂ 35p ﮐﻪ ﯾﮏ ژن ﺳﺮﮐﻮب ﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر 
اﺳﺖ، ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺎرت ﻗﺮار دارد. ﭘﺪﯾﺪه ﺗﻈـﺎﻫﺮ ﺑـﺎﻻی 2-lcb در 
sllec aimekuel citycohpmyl cinorhC-B)-B
LLC()7(، llec retnec ralucilloF amohpmyL)CCF()2( 
در ﺳـﺮﻃﺎنﻫﺎی lleC-B ﺑ ـــﺎ درﺟــﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤــﯽ ﺑــﺎﻻ)8(، در 
ﺳﺮﻃﺎنﻫﺎی ﻣﻼﻧﻮﺳﯿﺖﻫﺎ)9( و ﻫﻢ ﭼﻨﯿـﻦ در ﻓﻬﺮﺳـﺖ رو ﺑـﻪ 
اﻓﺰاﯾﺸـﯽ از ﺳــﺮﻃﺎنﻫﺎی اﭘﯽﺗﻠﯿــﺎل، ﺷــﺎﻣﻞ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽﻫــﺎی 
رﯾـﻮی)llec llams-non dna llec llamS()01(، ﺑﺪﺧﯿـﻤﯽ 
ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮋﯾـﺎل در ارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ وﯾــﺮوس اﭘﺸــﺘﯿﻦ ﺑــﺎر)11( و 
ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﭘﺮوﺳﺘﺎت)21( ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
    اوﻟﯿـﻦ ﺑـﺎر ژن 2-lcb در ﻣﺤـﻞ ﺟﺎﺑﺠـﺎﯾﯽ ﮐﺮوﻣﻮزوﻣ ـــﯽ 
ﮐﺮوﻣﻮزومﻫــﺎی 41 و 81،)81:41t( در ﻟﻨﻔــﻮم CCF ﭘﯿـــﺪا 
ﺷـﺪ)31( اﻣـﺎ ﺑﻌﺪﻫـﺎ در ﻏﯿـﺎب اﯾـﻦ ﺟﺎﺑﺠـﺎﯾﯽ در ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎی 
CCF ﻧﯿﺰ دﯾﺪه ﺷﺪ)8(.  
    2-lcb در ﺗﻌﺪادی از ﺑﺎﻓﺖﻫﺎی ﻃﺒﯿﻌﯽ اﻧﺴﺎن، از ﺟﻤﻠـﻪ در 
رﯾﺸﻪ ﻣﻮﻫﺎی روﯾﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﺷﺒﺎﻫﺖﻫﺎی رﯾﺨﺖﺷﻨﺎﺳﯽ ﺑﺎ ﺑـﺎزال 
ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ)CCB( دارد، ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﯿـﺪا ﻣﯽﮐﻨـﺪ)41(. 2-lcb 
در ﭘﻮﺳﺖ، در ﮐﺮاﺗﯿﻨﻮﺳﯿﺖﻫﺎی ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال ﻧﺸــﺎن داده ﺷـﺪه 
اﺳﺖ)51(.  
    ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﻮرد ﺗﻈــﺎﻫﺮ 2-lcb در ﺑـﺎزال ﺳـﻞ 
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﻮده و ﻣﯿﺰان ﺑﺮوزی ﻣﻌﺎدل 76 ﺗﺎ 001% 
را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ)12-61(.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪیﻫﺎی زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی 
ﻟﻨﻔﻮﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿﻮ ﺑﺎ درﺟﻪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﭘﺎﯾﯿﻦ و CCB ﻏﯿﺮ ﻣ ــﻬﺎﺟﻢ 
و ﺷﺒﺎﻫﺖ ﻇﺎﻫﺮی ﺑﯿ ــﻦ CCB ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ ﺑـﺎ رﯾﺸـﻪ ﻣﻮﻫـﺎی 
روﯾﺎﻧﯽ و ﻓﻮﻟﯿﮑﻮل ﻣﻮ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻈ ــﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ CCB از آن ﺟـﺎ 
ﻣﻨﺸﺎ ﻣﯽﮔﯿﺮد)22(، اﯾ ــﻦ ﻓﺮﺿﯿـﻪ ﮐـﻪ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ 2-lcb در 
ﻣـﻮارد ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟـــﻢ CCB )ﺳﻄﺤـــﯽ، ﻣﺤــــﺪود( ﺑﯿــﺶ از 
ﻣﻮارد ﻣﻬﺎﺟﻢ)ﻧﻔﻮذ ﮐﻨﻨﺪه، ﺷﺒﻪﻣﻮرﻓﻪآ(، ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﯿﺪا ﮐﻨﺪ ﻣﻄﺮح 
ﺷﺪ. 
     ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ در ﺗﺄﯾﯿﺪ اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ در ﺧﺎرج از اﯾـﺮان 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﻫﻨﻮز ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای در اﯾﻦ راﺑﻄﻪ در اﯾـﺮان ﺻـﻮرت 
ﻧﮕﺮﻓﺘــﻪ اﺳﺖ. ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈـﻮر از آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧـﺎل ﺿـﺪ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿـــﻦ 2-lcb ﺑﺮای ارزﯾﺎﺑــﯽ ﮐﻤـــﯽ و ﮐﯿﻔﯽ ﺗﻈـﺎﻫﺮ آن 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷـ ـــﺪ. ﻫـﺪف از اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺑﺮرﺳــــﯽ ﻣـﯿﺰان و 
ﺷﺪت ﻇﺎﻫـــﺮ 2-lcb در ﻣـﻮارد ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ CCB)ﺳـﻄﺤﯽ، 




    اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـــﻪ ﺻـــــﻮرت ﺗﻮﺻﯿﻔـــﯽ ﺗﺤﻠﯿﻠــﯽ روی 
ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ در ﺳــﺎلﻫﺎی 9731 و 
0831 ﺑﻪ ﺑﺨﺶ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳـﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺣﻀـﺮت رﺳـﻮل 
اﮐـﺮم)ص( ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ و ﮔـﺰارش آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳــﯽ 
ﺗﻮﻣﻮر ﭘﻮﺳﺘــﯽ آنﻫﺎ ﺑﺎزال ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﺑـﻮد، ﺻـــﻮرت 
ﮔﺮﻓـــﺖ. ﺑﺪﯾـــﻦ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑﻠﻮکﻫـﺎی ﭘﺎراﻓﯿﻨــــﯽ ﻧﻤﻮﻧ ــﻪﻫﺎی 
ﺑﯿﻤﺎران از ﺑﺎﯾﮕﺎﻧــﯽ ﺑﺨﺶ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺧﺎرج ﺷﺪ و از ﻫـﺮ 
ﮐﺪام از ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺑﺮشﻫﺎی رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﺷـﺪه ﻫﻤﺎﺗﻮﮐﺴﯿﻠﯿﻦ و 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb در اﻧﻮاع ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ                                                                   دﮐﺘﺮ ﭘﯿﺮوز ﺻﺎﻟﺤﯿﺎن دردﺷﺘﯽ و دﮐﺘﺮ اﻟﻬﺎم اﻣﯿﻨﯽ  
142ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 04/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 3831                                                                            ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
اﺋﻮزﯾﻦ)E&H( ﺗﻬﯿﻪ ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻧﻮری 
از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ﺷﮑﻞﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﯿﺴﺘﻮﭘــﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺳـﻄﺤﯽ 
)laicifrepuS(، ﻣﺤــﺪود  )debircsmucriC(، ﻧﻔﻮذﮐﻨﻨ ــــﺪه 
)evitartlifnI( و ﺷــﺒﻪ ﻣﻮرﻓــﻪآ )ekil-aehproM(ﻣ ــــﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
 CCB ﺳـﻄﺤﯽ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺗﮑﺜـــﯿﺮ ﺳــﻠﻮلﻫﺎی ﻗــﺎﻋﺪهای 
آﺗﯿﭙﯿﮑﺎل ﮐﻪ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺳــﻄﺢ زﯾﺮﯾـﻦ اﭘﯿـﺪرم و ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ 
ﺟﻤﻊ ﺷﺪﮔﯽ )noitcarteR( در اﺳﺘﺮوﻣﺎی اﻃﺮاف ﺳـﻠﻮلﻫﺎی 
ﺗﻮﻣﻮرال ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽﺷﻮد.  
    CCB ﻣﺤــــﺪود ﺑــــﻪ ﺻــــﻮرت ﭘﯿﺶرﻓـــﺖ ﻟﺒ ــــﻮﻻر 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻗﺎﻋﺪهای آﺗﯿﭙﯿﮑـﺎل ﺑـﻪ داﺧـﻞ درم رﺗﯿﮑـﻮﻻر دﯾـﺪه 
ﻣﯽﺷﻮد.  
    در CCB ﺷﺒﻪ ﻣﻮرﻓﻪآ ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻗ ــﺎﻋﺪهای ﺗﻮﻣـﻮرال ﺑـﻪ 
ﺻـﻮرت رﺷـــﺘﻪﻫﺎی ﺑــﺎرﯾﮑﯽ در زﻣﯿﻨــﻪای از اﺳــﺘﺮوﻣﺎی 
ﻓﯿﺒﺮوزه ﻓﺮاوان ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﮔﺮدد.  
    CCB ﻧﻔﻮذ ﮐﻨﻨﺪه، ﻇﺎﻫﺮی ﺑﯿﻦ ﺷـﮑﻞﻫﺎی ﻣﺤـﺪود و ﺷـﺒﻪ 
ﻣﻮرﻓﻪآ دارد ﺑﺪﯾــﻦ ﻣﻌﻨـﯽ ﮐـﻪ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮرال ﻫـﻢ ﺑـﻪ 
ﺻﻮرت رﺷﺘﻪﻫﺎ و ﻫﻢ ﺗﺠﻤﻌﺎت ﮐﻮﭼﮏ و ﻧﺎﻣﻨﻈﻢ در زﻣﯿﻨﻪای 
از اﺳﺘﺮوﻣﺎ ﮐﻪ ﺗﺎ ﺣ ــﺪودی دﺳـﻤﻮﭘﻼﺳـﺘﯿﮏ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ، ﻧﻔـﻮذ 
ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ)32(.  
    ﺷﮑﻞﻫـﺎی ﻫﯿﺴـﺘﻮﭘـﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﻣﺤـﺪود و ﺳـﻄﺤﯽ رﺷ ــﺪ 
ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤﯽ و ﺷﮑﻞﻫﺎی ﻧﻔــﻮذ ﮐﻨﻨـﺪه و ﺷـﺒﻪ ﻣﻮرﻓـﻪآ رﺷـﺪ 
ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ در ﺑﺎﻓﺖ دارﻧﺪ)32(.  
    ـ رﻧﮓآﻣــﯿﺰی 2-lcb: ﺟــﻬﺖ رﻧﮓآﻣــﯿﺰی 2-lcb اﺑﺘ ـــﺪا 
ﺑﺮشﻫـﺎﯾﯽ ﺑـﻪ ﺿﺨﺎﻣــ ــــﺖ 3 ﻣﯿﮑﺮوﻣﺘـــــﺮ از ﺑﻠﻮکﻫــﺎی 
ﭘﺎراﻓﯿﻨــــﯽ ﺗﻬﯿـــﻪ ﺷـــﺪ ﺳـﭙﺲ ﺑﺮشﻫـﺎ ﺑـﺮ ﺳﻄـــــﺢ آب 
ﺷـﻨﺎور ﺷــﺪه و روی اﺳـﻼﯾﺪﻫﺎی ﺷﯿﺸــــﻪای آﻏﺸـﺘﻪ ﺑ ــﻪ 
enisyl L-yloP ﻗـــﺮار ﮔﺮﻓـــﺖ. ﭘـــﺲ از آن ﻧﻤﻮﻧـــﻪﻫﺎ 
ﭘﺎراﻓﯿﻦزداﯾـــــﯽ ﺷـــــﺪ و ﺟﻬـــــﺖ از ﺑﯿـــــﻦ ﺑــ ــــﺮدن 
ﻓﻌﺎﻟﯿــــﺖ ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز اﻧـﺪوژن از tnegaer gnikcolB)آب 
اﮐﺴﯿﮋﻧﻪ 3% در ﻣﺘ ــﺎﻧﻮل( اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ. ﭘـﺲ از آن ﺑـﺮای 
دﺳﺖﯾﺎﺑﯽ ﻣﺠﺪد ﺑﻪ آﻧﺘﯽژن)laveirter negitnA(، ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ 
ﺑـﻪ ﻣـﺪت 51 دﻗﯿﻘـﻪ ﺗﺤـــﺖ ﺗﺎﺛﯿـــﺮ اﻣـﻮاج ﻣﯿﮑﺮووﯾـﻮ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ.  
    ﺑﺮای رﻧﮓآﻣـــﯿﺰی اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷـــﯿﻤﯽ از آﻧﺘﯽﺑـــﺎدی 
ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧــﺎل ﺿــﺪ 2-lcb ﻣــﻮش 2-lcb namuh itnA 
,ydobitna lanolconom esuom nietorpocnO 
,tengiS ;421 enolc ,detuliderp ydobitna(GgI 
nidivatpertsartlU 2 leveL ,).ASU ,AM ,mahdeD 
).cnI ,tengiS(metsyS noitceteD ﮐـــــﻪ از روش 
nitoib-nidivatpertsartlu dellebal esadixoreP  ﻫﻤـﺮاه 
ﺑﺎ )enidiznebonimaiD,’3,3(BAD ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﺮوﻣ ــﻮژن 
ﺑﻬﺮه ﻣﯽﮔﯿﺮد، اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.  
    ﺑﺮای ﺗﺸـﺨﯿﺺ اﺗﺼﺎلﻫـﺎی ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼ ـــﺎﺻﯽ، از ﻧﻤﻮﻧــﻪ 
ﮐﻨـﺘﺮل ﻣﻨﻔـﯽ اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺑﺪﯾ ـــﻦ ﻣﻨﻈــﻮر ﻣﺮﺣﻠــﻪ اول 
رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﯾﻌﻨﯽ اﻓﺰودن آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧﺎل ﺿ ــﺪ 2-lcb 
ﺣﺬف ﺷﺪ.  
    ﺑﺮای ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒــﺖ از ﺑـﺮش ﺑـﺎﻓﺖ ﻟـﻮزه اﻧﺴـﺎن اﺳـﺘﻔﺎده 
ﮔﺮدﯾﺪ. ﺿﻤﺎﯾﻢ ﭘﻮﺳﺘﯽ، ﻻﯾﻪ ﻗﺎﻋﺪهای اﭘﯿﺪرم و ﻟﻨﻔﻮﺳـﯿﺖﻫﺎی 
درم ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ.  
    وﺟﻮد ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 2-lcb در رﻧﮓآﻣﯿﺰی اﯾﻤﻮﻧﻮﻫﯿﺴﺘﻮﺷﯿﻤﯽ 
ﺑﻪ ﺻـﻮرت اﯾﺠـﺎد رﻧـﮓ ﻗـﻬﻮهای در ﺳـﯿﺘﻮﭘﻼﺳـﻢ ﺳـﻠﻮلﻫﺎ 
ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﺷﺪ. ﻣﯿـ ـــﺰان ﮐﻤـﯽ رﻧـﮓﭘﺬﯾـﺮی در ﺳـﻠﻮلﻫﺎی 
ﺗﻮﻣـﻮرال در 4 ﮔـﺮوه ﺻﻔـﺮ ﺗ ـــﺎ 52%، 05-62%، 57-15% و 
001-67% رﺗﺒﻪﺑﻨﺪی ﺷﺪ.  
    ﺷﺪت رﻧـﮓﭘﺬﯾـﺮی ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮرال در ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ ﺑ ــﻪ 
ﺻﻮرت ﺧﻔﯿﻒ، ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺷﺪﯾﺪ ارزﯾﺎﺑﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﺮای ﺗﺠﺰﯾﻪ 
و ﺗﺤﻠﯿﻞ آﻣﺎری و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه، آزﻣﻮن ﻣﺮﺑـﻊ 
ﮐﺎی erauqS-ihC ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﺪ. 
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    اﯾـــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــــﻪ ﺗﻮﺻﯿﻔــــﯽ ﺗﺤﻠﯿﻠـــــﯽ ﺑــ ــــﺎ ﻫـــﺪف 
ﺑﺮرﺳــﯽ ﻣــﯿﺰان ﺗﻈـــﺎﻫﺮ 2-lcb در اﻧـــﻮاع ﻣﻬﺎﺟــــــﻢ و 
ﻏﯿـــﺮﻣﻬﺎﺟــﻢ ﺑﺎزال ﺳـــــﻞ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎ روی ﻧﻤﻮﻧﻪﻫـــﺎی 
ﻣﺮﺑـــﻮط ﺑـــﻪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ در ﺳ ــﺎلﻫﺎی 9731 و 0831 ﺑـﻪ 
ﺑﺨـﺶ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳــــﯽ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘــــﺎن رﺳـﻮل اﮐـــﺮم)ص( 
ﻣﺮاﺟﻌــــﻪ ﮐـــــﺮده ﺑﻮدﻧــﺪ و ﮔــﺰارش آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳـــــﯽ 
ﺗﻮﻣــﻮر ﭘﻮﺳﺘـ ـــﯽ ﺑـﺎزال ﺳـــﻞ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎ ﺑـﻮد، ﺻـﻮرت 
ﮔﺮﻓﺖ.  
ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb در اﻧﻮاع ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ                                                                   دﮐﺘﺮ ﭘﯿﺮوز ﺻﺎﻟﺤﯿﺎن دردﺷﺘﯽ و دﮐﺘﺮ اﻟﻬﺎم اﻣﯿﻨﯽ 
242   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                              ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 04/ ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 3831   
    از 33 ﻣــﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﺷـﺪه، 7 ﻧﻔـﺮ زن و 62 ﻧﻔـﺮ ﻣ ـــﺮد 
ﺑﻮدﻧﺪ.  
    ﺿﺎﯾﻌﺎت در 82 ﻣﻮرد در ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ از ﭘﻮﺳــﺖ ﺑـﺪن ﮐـﻪ در 
ﻣﻌﺮض ﺗﺎﺑﺶ ﻧﻮر آﻓﺘ ــﺎب ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ و 5 ﻣـﻮرد در 
ﻣﻨﺎﻃﻘﯽ از ﭘﻮﺳﺖ ﺑﺪن ﮐﻪ در ﻣﻌﺮض ﺗﺎﺑﺶ ﻧﻮر آﻓﺘﺎب ﻧﺒﻮدﻧﺪ 
اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻮد.  
    از ﻧﻈــــﺮ ﮐﻤــــﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮﯾــــﻦ ﻣﯿـــــﺰان رﻧـﮓﭘﺬﯾــﺮی 
ﺑﺮای 2-lcb ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ در زﯾ ــﺮ ﮔـﺮوه ﺳـﻄﺤﯽ ﺑـﺎ ﺑﺎﻻﺗﺮﯾــﻦ 
ﻣﯿـــﺰان و ﭘــــﺲ از آن زﯾــــﺮ ﮔﺮوه ﻣﺤﺪود و ﺑــﻪ ﻣـﯿﺰان 
ﮐﻢﺗﺮی در زﯾﺮ ﮔﺮوه ﻧﻔﻮذ ﮐﻨﻨ ــﺪه و ﺑـﺎ ﮐﻢﺗﺮﯾــــﻦ ﻣﯿــــﺰان 
رﻧـﮓﭘﺬﯾــﺮی در زﯾــﺮ ﮔـــــﺮوه ﺷــﺒﻪ ﻣﻮرﻓــﻪآ ﻣﺸــﺎﻫﺪه 














ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻄﻠﻖ و ﻧﺴﺒﯽ 
زﯾﺮﮔﺮوهﻫﺎی CCB ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﻣﯿﺰان ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb 
 
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟـــــــﻪ ﺑـــ ـــــﻪ ﻏﯿﺮﺗﻬﺎﺟﻤــــــﯽ ﺑــــﻮدن زﯾـــﺮ 
ﮔﺮوهﻫــــﺎی ﺳﻄﺤــــﯽ و ﻣﺤــ ـــﺪود و ﺗﻬﺎﺟﻤـــﯽﺑــــﻮدن 
زﯾـــــﺮ ﮔﺮوهﻫـﺎی ﻧﻔـﻮذ ﮐﻨﻨـﺪه و ﺷـﺒﻪ ﻣﻮرﻓ ـــﻪآ ﺗﻈﺎﻫــــﺮ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 2-lcb در ﻣــــﻮارد ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟــــﻢ ﺑﯿــﺶ ﺗــــﺮ از 
ﻣﻮارد ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎزال ﺳـﻞ ﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎ ﺑـﻮد)100/0=P()ﻧﻤـﻮدار 













ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻄﻠﻖ و ﻧﺴﺒﯽ اﻧﻮاع ﻣﻬﺎﺟﻢ 
و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ CCB ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﻣﯿﺰان ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb 
 
    از ﻧﻈﺮ ﺷﺪت رﻧ ــﮓﭘﺬﯾـﺮی، ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮرال در زﯾـﺮ 
ﮔﺮوهﻫﺎی ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎزال ﺳﻞ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﯿﺶﺗﺮی 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻮارد ﻣﻬﺎﺟﻢ رﻧﮓ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧــﺪ)100/0=P()ﻧﻤـﻮدار 














ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻄﻠﻖ و ﻧﺴﺒﯽ زﯾﺮﮔﺮوهﻫﺎی 
CCB ﺑﻪ ﺗﻔﮑﯿﮏ ﺷﺪت ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb 
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ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 4- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻄﻠﻖ و ﻧﺴﺒﯽ اﻧﻮاع ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ 










ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1- CCB ﻣﻬﺎﺟﻢ: ﻧﻤﺎی ﻧﻔﻮذﮐﻨﻨﺪه)evitcartlifnI( رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی 











ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 2- CCB ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ: ﻧﻤﺎی ﺳﻄﺤﯽ)laicifrepus( رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی 










ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 3- CCB ﻣﻬﺎﺟــﻢ: ﻧﻤﺎی ﺷﺒـــﻪ ﻣﻮرﻓﻪآ )-aehproM










ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 4- CCB ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ: ﻧﻤﺎی ﻣﺤﺪود )debircsmucriC(. 
رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی ﺑﺎﻻ ﺑﺮای 2-lcb 
 
ﺑﺤﺚ 
    ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﭘﻮﺳﺘﯽ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎ ﮐﺮاﺗﯿﻨﻮﺳــﯿﺖﻫﺎ از ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ 
ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. ﺑﺎ وﺟﻮد اﯾﻦ ﭘﺎﺗﻮژﻧ ــﺰ 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ آنﻫﺎ ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﺧﻮﺑﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ)61(.  
    2-lcb ﺑﻪ ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ روی ﻏﺸﺎی داﺧﻠﯽ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪری، در 
ﺑﺎﻓﺖﻫﺎی ﺟﻨﯿﻨﯽ و ﺑﺎﻟﻎ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﯿ ـــﺪا ﻣﯽﮐﻨـﺪ اﻣـﺎ آﭘـﻮﭘﺘـﻮز و 
ﻋﻤﻞ 2-lcb ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪری ﻧـﺪارد)42(. 
ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 2-lcb در ﺗﻤﺎم ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎی اﭘﯽﺗﻠﯿﺎﻟﯽ، ﻣﺤ ــﺪود 
ﺑﻪ ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻗﺎﻋﺪهای ﺑﻮده و در ﺳ ــﻠﻮلﻫﺎی ﺳـﻄﺤﯽﺗﺮ ﮐـﻪ 
ﺗﻤﺎﯾﺰ ﯾﺎﻓﺘﻪاﻧﺪ دﯾﺪه ﻧﻤﯽﺷــﻮد. در ﻧﺘﯿﺠـﻪ اﯾـﻦ ﻣﺴـﺌﻠﻪ ﻣﻄـﺮح 
ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ 2- lcb در ﺗﺪاوم ﺣﯿﺎت ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﭘﺎﯾﻪای دﺧﺎﻟﺖ 
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دارد و از ﻃﺮﻓﯽ ﻣﺎﻧﻊ ﺗﺠﻤ ــﻊ ﺑﯿـﺶ از ﺣـﺪ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻤـﺎﯾﺰ 
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻣﯽﺷﻮد. در ﭘﻮﺳﺖ ﻫﻢ 2-lcb در ﻻﯾﻪ ﻗﺎﻋﺪهای اﭘﯿ ــﺪرم 
و ﻓﻮﻟﯿﮑﻮل ﻣﻮ وﺟـﻮد دارد)81و 12(. ﺗﻈـﺎﻫﺮ 2-lcb در CCB 
ﻧﺸﺎﻧﻪ ﻣﻨﺸ ــﺎ ﮔﺮﻓﺘـﻦ آن از ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﭘﺎﯾـﻪای اﭘﯿـﺪرم ﯾـﺎ از 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺑﻨﯿﺎدﯾﻦ در ﺑﺮآﻣﺪﮔ ــﯽ ﻓﻮﻟﯿﮑـﻮل ﻣـﻮ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ)81و 
52(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ hgeahreV و ﻫﻤﮑـﺎراﻧﺶ روی ﺗﻈـﺎﻫﺮ 
2-lcb در ﺳﺮﻃﺎنﻫﺎی ﭘﻮﺳـﺘﯽ ﻏـﯿﺮ ﻣﻼﻧﻮﻣـﯽ اﻧﺠـﺎم دادﻧـﺪ 
ﺗﻤـﺎم ﻣـﻮارد CCB ﺑـﺮای 2-lcb رﻧـﮓﭘﺬﯾـﺮی داﺷـﺘﻨﺪ اﻣــﺎ 
ﺗﻔﺎوﺗﯽ در ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb ﺑﯿﻦ زﯾـﺮ ﮔﺮوهﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ CCB 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸــﺪ)81(. از ﺳـﻮی دﯾﮕـﺮ nosworC و ﻫﻤﮑـﺎراﻧﺶ 
ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﺘﻔـﺎوت 2-lcb را ﺑﯿـﻦ زﯾـﺮ ﮔﺮوهﻫـﺎی ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ و 
ﻣﻬﺎﺟﻢ CCB ﺑﺎ ارﺟﺤﯿــﺖ ﺗﻈـﺎﻫﺮ 2-lcb در زﯾـﺮﮔﺮوهﻫـﺎی 
ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ. رﻧﮓﭘﺬﯾ ــﺮی ﺳـﻠﻮلﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮرال 
ﺑﺮای 2-lcb ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﮐﻢﺗﺮ از 52%، در 3 ﻣﻮرد از 41 ﻣـﻮرد 
CCB laicifrepuS، ﺗ ــــــﺎ 4 ﻣـــــﻮرد از 31 ﻣـــــﻮرد 
debircsmucriC و 6 ﻣـﻮرد از 01 ﻣـﻮرد evitartlifni و 1 
ﻣﻮرد از 1 ﻣﻮرد mrofaehproM و lacipytatem اﻓﺰاﯾ ــﺶ 
ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮد)820/0=P()91(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای دﯾﮕﺮ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ laidmaR و ﻫﻤﮑ ــﺎراﻧﺶ در 
ﻣﻮرد ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 2-lcb در زﯾﺮﮔﺮوهﻫ ــﺎی ﻏﯿﺮﻣـﻬﺎﺟﻢ و 
ﻣـﻬﺎﺟﻢ CCB ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓــﺖ ﺗﻈــﺎﻫﺮ ﻗــﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟــﻪ اﯾــﻦ 
اﻧﮑــﻮﭘﺮوﺗﺌﯿ ــــﻦ در زﯾـــﺮﮔﺮوهﻫـــﺎی ﻣـــﻬﺎﺟﻢ ﻣﺸـــﺎﻫﺪه 
ﺷﺪ)10/0<P()62(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻈـﺎﻫﺮ 2-lcb در ﺗﻤـﺎم 
ﻣـﻮارد CCB ﻣﻄـﺮح ﮐﻨﻨــﺪه اﯾــﻦ ﻣﻄﻠــﺐ اﺳــﺖ ﮐــﻪ اﯾــﻦ 
اﻧﮑـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﺳـﺒﺐ ﺗﺠﻤ ـــﻊ ﺗﻌــﺪاد زﯾــﺎدی از ﺳــﻠﻮلﻫﺎی 
ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﯿﮏ ﮐﻪ از ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﭘﺎﯾﻪای اﭘﯿﺪرم ﯾ ـﺎ ﻓﻮﻟﯿﮑـﻮل ﻣـﻮ 
ﻣﻨﺸﺎ ﻣﯽﮔﯿﺮﻧﺪ ﺷﺪه و ﺳﺒﺐ اﯾﺠﺎد زﯾﺮ ﮔﺮوهﻫﺎی ﻏﯿﺮﻣ ــﻬﺎﺟﻢ 
CCB ﻣـﯽﮔـﺮدد. ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ 2-lcb ﻃــﻮل ﻋﻤــﺮ ﺳــﻠﻮلﻫﺎی 
ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﯿﮏ را در زﯾﺮ ﮔﺮوهﻫﺎی ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽدﻫ ــﺪ 
در ﻧﺘﯿﺠـﻪ آنﻫـﺎ را در ﻣﻌـﺮض ﻣـﺪاوم ﻋﻮاﻣـﻞ ﺳــﺮﻃﺎنزای 
ﭘﻮﺳﺘﯽ ﮐﻪ ﻣﻬﻢﺗﺮﯾﻦ آنﻫ ــﺎ اﺷـﻌﻪ ﻣـﺎورای ﺑﻨﻔـﺶ ﺧﻮرﺷـﯿﺪ 
اﺳـﺖ ﻗـﺮار ﻣﯽدﻫـﺪ. اﯾـﻦ اﻣـﺮ ﻣﯽﺗﻮاﻧـــﺪ ﻣﻮﺟــﺐ اﻓﺰاﯾــﺶ 
ﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن در اﯾﻦ ﺳﻠﻮلﻫﺎ ﺷﺪه و آنﻫﺎ را ﺑ ــﻪ ﺳـﻤﺖ اﯾﺠـﺎد 
زﯾـﺮ ﮔﺮوهﻫـﺎی ﻣـﻬﺎﺟﻢ CCB ﺳـﻮق دﻫـﺪ)91(. ﯾﮑـﯽ از اﯾـﻦ 
ﻣﻮارد ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ اﯾﺠﺎد ﻣﻮﺗﺎﺳ ــﯿﻮن در ژن 35p در اﺛـﺮ اﺷـﻌﻪ 
ﻣﺎورای ﺑﻨﻔﺶ ﺧﻮرﺷﯿﺪ ﺑﺎﺷﺪ)91(. ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﺘﻔ ــﺎوت 2-lcb در 
زﯾﺮﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﻬﺎﺟﻢ و ﻏﯿﺮﻣﻬﺎﺟﻢ ﻫﯿﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾ ــﮏ 
CCB ﺑﻪ ﻧﻔﻊ آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﻣﻨﺸﺎ ﮔﺮﻓﺘﻦ اﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮر از 
ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﻗﺎﻋﺪهای و ﻣﺤﺪود ﺑﻮدن ﻣﻮارد ﻣﺘﺎﺳ ــﺘﺎز ﺗﻮﻣـﻮر، 
CCB دﺳﺘﻪ ﻧﺎﻫﻤﮕﻮﻧﯽ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽدﻫﺪ.  
    ﻣﻮارد CCB ﺑﺎ رﺷ ــﺪ ﻏﯿﺮﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ)ﺳـﻄﺤﯽ، ﻣﺤـﺪود( ﺑـﺎ 
ﻣﯿﺰان و ﺷﺪت ﺑﯿﺶﺗ ــﺮی ﺑـﺮای 2-lcb رﻧـﮓ ﻣـﯽﭘﺬﯾﺮﻧـﺪ در 
ﺣﺎﻟــﯽ ﮐﻪ ﻣﻮارد CCB ﺑـﺎ رﺷـﺪ ﺗـﻬﺎﺟﻤﯽ)ﻧﻔﻮذﮐﻨﻨـﺪه، ﺷـﺒﻪ 
ﻣﻮرﻓﻪآ( رﻧﮓﭘﺬﯾﺮی ﮐﻢﺗﺮی را ﺑﺮای 2-lcb ﻧﺸ ــﺎن ﻣﯽدﻫﻨـﺪ. 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ و ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﯽ ﺑ ــﻪ 
ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﻈﺎﻫﺮ 2-lcb در اﻓﺘﺮاق اﻧﻮاع ﻣــﻬﺎﺟﻢ 
از ﻏﯿﺮ ﻣﻬﺎﺟﻢ CCB ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ﻣــﻮارد ﻣﺸـﮑﻮک و در 
ارزﯾﺎﺑﯽ ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺗﻮﻣﻮر ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای دﯾﮕ ــﺮ 
ﺑﺎ ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﯿﺶﺗﺮ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﻣﻔﯿﺪ واﻗﻊ ﮔﺮدد.  
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Evaluation of Bcl-2 Expression in Aggressive and
Non-aggressive Basal Cell Carcinomas
                                                   I                               II
P. Salehian Dardashti, MD     *E. Amini, MD
Abstract
    Bcl-2, a well-known anti-apoptotic gene, promotes cell viability without cell proliferation.
Expression of the bcl-2 oncogene is reported in certain low grade neoplasms including Basal Cell
Carcinomas(BCCs). Bcl-2 expression in BCCs is contradictory, with 67-100% immunopositivity being
reported. The purpose of this study was to evaluate bcl-2 expression in the indolent variants of BCC,
namely superficial and circumscribed subtypes and their aggressive counterparts; infiltrative and
morphea-like subtypes. Anti-human bcl-2 monoclonal antibody was used to identify its protein
product in formalin-fixed tissue from 33 BCCs. 22 histophathologically non-aggressive and 11
aggressive subtypes were investigated. Quantity of decoration of tumor cells for bcl-2 was graded in
the following fashion: 0 to 25%, 26% to 50%, 51% to 75%, 76% to 100%. Intensity of decoration
was evaluated as slight, moderate and intense. Bcl-2 expression was observed in all of the BCCs, but
high bcl-2 expression was statistically a significant feature of non-aggressive BCCs(P=0.001).
Different bcl-2 expression in various non-aggressive and aggressive histopathological subtypes of
BCCs suggests that despite the common derivation of these tumors from a primitive basaloid stem
cell and a limited potential for metastasis, they form a heterogeneous group of tumors. While the
superficial and circumscribed BCCs are indolent slow-growing tumors with high bcl-2 labeling, the
aggressive BCCs are infiltrative and morphea-like tumors with low bcl-2 labeling. High expression of
bcl-2 may indicate a more favorable prognosis in BCCs.
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